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 Атопический дерматит (АД; син. — атопическая эк-
зема) является распространенным хроническим забо-
леванием, в патогенезе которого играют роль генетиче-
ские, иммуные и экологические факторы. по различным 
данным, АД страдают от 10 до 15% детей во всем ми-
ре [1]. заболевание характеризуется повторными эпизо-
дами обострений и ремиссий, что негативно сказывает-
ся на качестве жизни всей семьи в целом. Актуальность 
проблемы у практикующих детских дерматологов объяс-
няется тем, что дебют АД приходится на первые 6 мес. 
жизни у 48—75% пациентов, а до 5 лет — у 80—85% [2]. 
АД, как и пищевая аллергия, нередко считается началь-
ной стадией «атопического марша», который при дли-
тельном контакте аллергенов с кожей приводит к разви-
тию таких патологических состояний, как бронхиальная 
астма и аллергический риноконъюнктивит [3]. учитывая 
факт, что до 71,3% детей с АД в будущем будут стра-
дать вышеуказанными состояниями, невозможностью 
излечения, основной целью дерматологов, педиатров 
и аллергологов является установление полного раннего 
контроля над заболеванием [4]. Дерматоз широко рас-
пространен в младенческом возрасте, но непрерывно 
рецидивирующее течение также может сохраняться 
и в более старшем возрасте. В зависимости от тяжести 
течения, так или иначе, пациентам требуется достаточно 
часто придерживаться поддерживающей терапии раз-
личными средствами, эффективность которой зависит 
от множества факторов.
Этиология и патогенез АД являются очень сложны-
ми, и представление об этом недуге за последние де-
сятилетия значительно изменилось. Ранее, в  течение 
длительного времени, основную причинную роль возла-
гали на IgE-ассоциированные аллергены, проводилось 
множество исследований гуморального и Т-клеточного 
иммунного ответа. В настоящее время cчитается,  что 
АД является результатом взаимодействия между гена-
ми предрасположенности и  факторами окружающей 
среды [5]. Так, генетический фактор при АД объясняет-
ся мутациями в генах филаггрина, лорикрина, SPINK5 
и  др., в  конечном итоге приводящими к  нарушениям 
барьерной функции кожи [6]. В результате происходит 
активная трансэпидермальная потеря воды, формиру-
ется патологическая сухость кожи, что обусловливает 
транскутанное проникновение аллергенов, а также по-
вышается риск присоединения вторичной инфекции, 
чаще колонизации S. aureus. у части пациентов, при от-
сутствии генетических мутаций, барьерная дисфункция 
обусловлена такими триггерами, как моющие средства, 
экзогенные протеазы и  множественные экскориации 
в результате зуда [7]. В работе T. werfel и соавт. изучена 
теория чрескожной сенсибилизации к аллергенам у но-
ворожденных. Авторами на  примере новорожденных 
выявлено, что нарушение барьерной функции кожи яв-
ляется негативным прогностическим фактором, который 
приводит в конечном итоге к пищевой аллергии. Выяв-
ленная особенность заключается в том, что обнаружен-
ные изменения на коже преимущественно локализуются 
на открытых участках кожи, подвергшихся воздействию 
аэроаллергенов, что отражает непосредственное про-
никновение аллергенов в кожу у пациентов с АД [8].
Т. Bieber в своих работах осветил роль Th1- и Th2-
лим фоцитов в  процессе сенсибилизации при АД. 
Th2-лимфоциты секретируют провоспалительные ци-
токины, в том числе интерлейкины ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5 
и ИЛ-13, а также стимулируют гуморальный иммунный 
ответ в острую фазу. В хронизации процесса играют 
роль Th1-лимфоциты, секретируя другие провоспали-
тельные цитокины, в том числе и интерферон-g, ИЛ-12, 
ИЛ-11, ИЛ-18, гранулоцитарно-макрофагальный коло-
ниестимулирующий фактор и фактор роста опухоли β. 
В результате этого возникает повышенная выработка 
аллергенспецифического иммуноглобулина E (IgE) 
и усиление воспалительных реакций путем накопле-
ния эозинофилов и моноцитов-макрофагов в коже [9].
Ввиду хронического течения пациенты, страдающие 
АД, нуждаются в долгосрочной и рациональной противо-
воспалительной терапии. Контроль течения АД являет-
ся самой важной целью специалистов, для достижения 
которой необходимо решение таких задач, как восста-
новление барьерной функции кожи, подавление микроб-
ной колонизации, подавление воспаления. Терапия АД 
должна быть подобрана в зависимости от тяжести те-
чения заболевания, специфики клинической картины. 
Топические глюкокортикостероиды (ГКС) показали вы-
сокую эффективность в период обострения АД, в связи 
с чем являются препаратами выбора в острой стадии. 
применение топических ГКС в  качестве поддержива-
ющей терапии АД повышает риск возникновения по-
бочных эффектов. В результате трансдермальной аб-
сорбции возможны нежелательные эффекты, такие как 
атрофия кожи, стрии, гипертрихоз, стероидные акне 
и инфекционные осложнения.  Вышеуказанные явления 
могут возникать даже при применении топических ГКС 
в интермиттирующем режиме. Следует подчеркнуть, что 
актуальность проблемы сохраняется даже при соблю-
дении базисной наружной терапии с предварительным 
применением эмолентов до нанесения на очаги пораже-
ний топических ГКС. 
появление топических ингибиторов кальциневрина 
(ТИК) в качестве средств терапии легкой и среднетяже-
лой форм АД как в период обострения, так и в качестве 
поддерживающей терапии явилось прорывом в  ле-
чении. Данный факт доказывает множество кратко-
срочных и долгосрочных исследований, особенно по-
следнего десятилетия [10, 11]. Существующие данные 
о наличии субклинического воспаления у  пациентов, 
страдающих АД, явились стимулирующим фактором 
для понимания необходимости проактивного лечения 
с целью предотвращения клинического рецидива забо-
левания и увеличения времени ремиссии [12, 13].
Для лечения АД разработаны два препарата, ока-
зывающие одинаковое действие в виде ингибирования 
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кальциневрина: пимекролимус 1% крем (терапия де-
тей и взрослых с легкой и средней степенью тяжести 
заболевания) и  такролимус мазь (0,03% и  0,1% для 
применения у детей и взрослых со средней и тяжелой 
степенью заболевания), но отличающиеся селективно-
стью действия. ТИК дают положительный эффект при 
АД, уменьшая воспалительную инфильтрацию и высво-
бождение провоспалительных цитокинов в кожу. Меха-
низм действия (ТИК) основывается на ингибировании 
фосфатазной активности кальциневрина, что приводит 
к невозможности дефосфорилирования и  транслока-
ции ядерного фактора активированных Т-клеток, необ-
ходимого для инициации транскрипции генов, кодирую-
щих продукцию провоспалительных цитокинов. 
В отличие от местных кортикостероидов длительное 
использование ТИК не несет риск развития атрофии ко-
жи, не вызывает нарушение функции эпидермального 
барьера, не обладает высоким уровнем трансдермаль-
ного проникновения, и поэтому они целесообразны для 
лечения АД, особенно в чувствительных участках кожи 
(например, лицо или половые органы). Так, у пациентов 
с тяжелым течением АД длительное применение топи-
ческих ГКС в периорбитальной области влечет за собой 
риск возникновения вазоконстрикции и глаукомы, что 
также подчеркивает актуальность группы препаратов 
ТИК [14]. Самым частым побочным действием при при-
менении ТИК является чувство жжения, которое ком-
пенсируется предварительным охлаждением препарата 
перед применением. Также во время терапии ТИК сле-
дует избегать чрезмерного воздействия естественного 
или искусственного солнечного света. В 2007 г. f. Ar-
relano и  соавт. провели исследование, по данным ко-
торого нет научной обоснованности повышения риска 
возникновения таких серьезных осложнений, как лим-
фома кожи или меланома, при применении ТИК [15]. 
за последние 15 лет проведено достаточное количе-
ство крупных клинических исследований безопасности 
и эффективности применения пимекролимуса 1% в те-
рапии АД, в которых приняли участие более 4000 детей 
раннего возраста. Опубликованные в 2015 г. результа-
ты пятилетнего исследования Petite с участием 2418 де-
тей в возрасте от 3 до 12 мес. отразили сопоставимую 
эффективность пимекролимуса 1% и  топических ГКС 
I и II классов. у 36% пациентов при применении пиме-
кролимуса отмечалось контролируемое течение АД 
и не возникало необходимости в применении топических 
ГКС, что дает основание сделать вывод о стероидсбере-
гающем эффекте действия пимекролимуса. Результаты 
данного исследования также продемонстрировали мак-
симальную эффективность 1% крема пимекролимуса, 
выражвшуюся в  четырехкратном снижении площади 
пораженной кожи к 21-му дню применения. Это объяс-
няется тем, что пимекролимус, являсь более липофиль-
ным, чем такролимус, приводит к медленному проникно-
вению препарата из рогового слоя, богатого липидами, 
в нижние слои эпидермиса [16]. Данный факт коренным 
образом меняет представление о правилах и длитель-
ности назначении крема пимекролимуса в практическом 
здравоохранении. Следовательно, основанием для на-
значения данного препарата является контроль над обо-
стрением заболевания, пролонгация ремиссии и  дли-
тельная поддерживающая терапия [17]. 
В  исследовании R. Kaufmann и  соавт. продемон-
стрирован другой положительный терапевтический 
эффект применения пимекролимуса 1%. Ввиду воз-
действия ТИК на  нервные окончания происходит 
уменьшение зуда уже через 48 ч у 56% пациентов, по-
лучающих в терапии пимекролимус 1% [18].
В отличие от истинных иммуносупрессивных пре-
паратов применение пимекролимуса 1% не  ассоци-
ировано с повышением риска вторичного инфициро-
вания. Необходимо учитывать, что повышенная бакте-
риальная колонизация при АД обусловлена в первую 
очередь нарушением барьерной функции кожи и кле-
точного иммунитета [19].
С учетом современных терапевтических возмож-
ностей сформулированы более рациональные подхо-
ды к терапии АД. T. Luger и соавт. предложили новый 
алгоритм лечения дерматоза у детей с легкой и сред-
ней степенью заболевания [20]:
  купание в теплой воде в течение 5 мин в режиме 
каждый день или через день;
  в целях сохранения влажности кожи после купания 
использовать полотенце промокающими движени-
ями;
  в  период обострения АД легкой степени тяжести 
применять пимекролимус 1% в  режиме 2 раза 
в день до исчезновения симптомов;
  в период обострения АД средней степени тяжести 
применять пимекролимус 1% в режиме 1—2 раза 
в день, но только через 3—4 дня терапии топиче-
скими ГКС (после снятия острого воспаления). про-
должительность терапии пимекролимусом до пол-
ного регресса клинических проявлений; 
  для пациентов с  рецидивирующим течением АД 
средней степени тяжести применять пимекролимус 
1% ежедневно в течение 3 мес. и далее использо-
вать его в интермиттирующем режиме под контро-
лем дерматолога;
  при любой вышеуказанной клинической ситуации 
рекомендовано использование эмолентов.
Заключение 
В  настоящее время разработаны новые совре-
менные подходы к топической терапии АД. учитывая 
специфику заболевания, характеризующуюся рециди-
вирующим течением, интегральный подход к тактике 
терапии с применением пимекролимуса 1% является 
эффективным и безопасным. Соблюдая современные 
алгоритмы, представляется возможным контролиро-
вать один из  самых распространенных дерматозов 
детского возраста.
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